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1.) Zusammenfassung  
 
Durch die immer größere Differenz von Patienten mit terminaler Herzinsuffizienz und 
der für diese Patienten benötigten Anzahl von Spenderorganen wird intensiv an 
Möglichkeiten geforscht, entweder die Zeit bis zur Transplantation durch künstliche 
Blutpumen zu überbrücken oder eine dauerhafte Alternative zur Transplantation zu 
schaffen. 
Obwohl in den letzten Jahren deutliche Fortschritte in der Entwicklung gemacht 
wurden, gibt es immer noch beträchtliche Komplikationsraten bei der Hämodynamik, 
der Wundheilung, bei Thrombembolien und Blutungen sowie in Bezug auf technische 
Defekte. Aus diesen Gründen ist die Entwicklung neuer Blutpumpen dringend 
erforderlich. 
Diese Versuchsreihe bezieht sich auf die Mikrodiagonalpumpe II, eine intrathorakal 
implantierte nicht pulsatile Pumpe des Institutes für Biomedizinische Technik, Aachen.  
Über einen Untersuchungszeitraum von sieben Tagen wurde sechs Kälbern mit einem 
Gewicht zwischen 80-90 kg durch eine linksseitige Thorakotomie die Pumpe mit einer 
Förderleistung von 2-3l/min in den linken Recessus phrenicocostalis implantiert. Dabei 
wurde die Einlasskanüle mit dem linken Herzohr und die Ausflusskanüle mit der Aorta 
descendens anastomosiert. 
Über den Versuchszeitraum wurden täglich Blutproben entnommen. Die Leistungs- und 
Förderdaten der Pumpe wurden kontinuierlich erfasst. Vor und nach der Implantation 
sowie vor Explantation der Pumpe wurden transösophageale und transthorakale 
Echokardiographien und hämodynamische Messungen durchgeführt. Am Ende des 
Versuchszeitraumes wurden die Tiere unter Narkose euthanasiert und die Pumpe 
explantiert. Pumpe und innere Organe wurden anschließend makros- und mikroskopisch 
begutachtet. 
Durch eine deutliche Reduktion der echokardiographischen Daten wie HZV, LVEDD, 
LVESD und der EF konnte eine effektive partielle Entlastung des Herzens durch die 
MDP gezeigt werden. 
Die hämodynamischen Parameter wie MAP, MPAP, PCWP und CVP blieben während 
des Versuchszeitraumes stabil. 
Der Flow der Pumpe war über den gesamten Versuchszeitraum annähernd konstant und 
konnte mit Werten von 3,11 l/min bei einer Umdrehungszahl von 6000 RPM ca. 40% 
des Fördervolumens eines normalen Kälberherzens übernehmen. 
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Die MDP zeigte nur eine geringe Hämolyse. Dies konnte anhand der konstanten Werte 
des freien Plasmahämoglobins gezeigt werden. 
Postoperativ kam es zu einem leichten Anstieg der Hämoglobin- und Hämatokritwerte. 
Bis zum Versuchsende normalisierten sich die Werte jedoch wieder. 
Die Endorganfunktion, gemessen durch die Blutwerte Gesamtbilirubin und Kreatinin, 
zeigten beide nach einem postoperativen Anstieg eine Normalisierung während der 
Versuchsperiode oder fielen sogar unter die Ausgangswerte präoperativ ab. Ein Grund 
hierfür könnten Intervalle mit niedrigerem arteriellen Blutdruck bei der 
Anastomosierung der Ausflusskanüle durch partielle Ausklemmung der Aorta 
descendens sein. 
 
Die Mikrodiagonalpumpe zeigte sich in dieser Versuchsreihe als zuverlässiges und 
effektives Linksherzunterstützungssystem zur Herzentlastung. Nach den viel 
versprechenden Ergebnissen aus dieser Versuchsreihe sind nun Langzeitstudien geplant. 
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2.) Einleitung 
 
2.1) Herzinsuffizienz 
 
 
2.1.1) Definition: 
 
Unter einer Herzinsuffizienz wird die Unfähigkeit des Herzmuskels verstanden, bei 
normalen enddiastolischen Füllungsdrücken ein normales Herzzeitvolumen zu fördern. 
In der Folge entwickelt sich eine periphere Minderdurchblutung, d.h. Unterversorgung 
des Organismus mit Sauerstoff und Nährstoffen. Das Krankheitsbild der 
Herzinsuffizienz basiert auf verschiedenen kardialen und extrakardialen Ursachen, die 
in unterschiedlicher Weise die myokardiale Pumpfunktion beeinträchtigen [Arno Bruns, 
Gert-Hinrich Reil 1999]. 
 
 
2.1.2) Epidemiologie: 
 
Die Anzahl der weltweit an einer Herzinsuffizienz erkrankten Patienten wurde 1995 auf 
ca. 15 Millionen geschätzt. In den westlichen Industrieländern treten pro Jahr 1-4/1000 
Neuerkrankungen auf. Dabei sind Prävalenz und Inzidenz deutlich altersabhängig. Im 
Alter zwischen 45-55 Jahren leiden weniger als 1% der Bevölkerung an einer 
Herzinsuffizienz, zwischen 65-75 Jahren bereits 2-5% und bei den über 80jährigen fast 
10%. Dabei sind Männer mit einer Geschlechterrelation von 1,5:1 häufiger betroffen als 
gleichaltrige Frauen [Hoppe U C, Erdmann E 2001]. 
Im Jahr 2006 wurden in der Bundesrepublik Deutschland insgesamt 17 Millionen 
Patienten vollstationär behandelt. Krankheitsbedingt war die Herzinsuffizienz mit 
317 000 Fällen der häufigste Grund für einen stationären Krankenhausaufenthalt 
[Statistisches Bundesamt 2008]. 
 
Die Prävalenz der Herzinsuffizienz hat sich in der Zeit von 1976 - 1991 fast verdoppelt 
und wird zukünftig weiter steigen. Bereits jetzt werden die Kosten zur Behandlung in 
den USA auf 11 Milliarden Dollar jährlich geschätzt und machen somit etwa 40% der 
Gesamthospitalisierungskosten aus [Hanrath P, vom Dahl J, Kerber S et al 1995]. 
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Die Therapie der chronischen Herzinsuffizienz ist aufgrund ihrer schlechten Prognose 
(bei schwerer Herzinsuffizienz, NYHA IV, leben nach einem Jahr noch 35% und nach 
drei Jahren nur noch 18% der Patienten, 62% aller Männer und 42% aller Frauen mit 
NYHA II und III sterben innerhalb von fünf Jahren) und ihrer sozioökonomischen 
Effekte von größtem Interesse. Die Herzinsuffizienz ist damit aufgrund der 
fortschreitenden Überalterung der Gesamtbevölkerung eine enorme klinisch-
therapeutische als auch gesundheitspolitische Herausforderung [Arno Bruns Gert-
Hinrich Reil 1999, Christiansen S, Brose S, Autschbach R 2003]. 
 
2.1.3) Ätiologie 
Ätiologisch kommen für die Herzinsuffizienz mehrere Faktoren in Betracht, diese 
können isoliert oder in Kombination zur Erkrankung führen (Tab.1). 
Tabelle 1: Ursachen der Herinsuffizienz 
Systolische Funktionsstörungen 
(Auswurffraktion des linken Ventrikels 
<55%) 
Koronare Herzerkrankung 
Dilatative Kardiomyopathie 
Myokarditis 
Arterielle/pulmonale Hypertonie 
Aorten-/Pulmonalstenose 
Aortenisthmustenose 
Obstruktive Kardiomyopathie 
Shuntvitien 
Herzklappeninsuffizienzen 
Diastolische Füllungsbehinderungen Herzbeuteltamponade  
konstriktive Perikarditis 
ausgeprägte Myokardhypertrophie 
Myokardischämie 
Mitralstenose 
Herzrhythmusstörungen Brady-/Tachykardien 
Extrakardiale Faktoren Schwere chronische Anämie 
Hyperthyreose/ Thyreotoxikose 
Sepsis 
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Mit 54-70% ist die häufigste Ursache in den westlichen Industrienationen die koronare 
Herzkrankheit. Diese tritt bei 35-52% der Patienten mit einem arteriellen Hypertonus 
auf. Man geht davon aus, dass die isolierte arterielle Hypertonie in 9-20% der Fälle 
ursächlich ist [Hoppe U C et al 2005]. 
 
 
2.1.4 Pathophysiologie 
 
Wird der Herzmuskel vermehrt belastet oder geschädigt, greifen im Wesentlichen 3 
Kompensationsmechanismen, um die Herzleistung und damit die Versorgung des 
Körpers mit Sauerstoff und Nährstoffen sicherzustellen: 
1. Regulation des Auswurfvolumens durch den Frank-Starling-Mechanismus. Hierbei 
handelt es sich um einen Mechanismus, der das Herz ohne neuro - hormonelle 
Steuerung dazu befähigt, seine Förderleistung an Volumen- und Druck- Belastungen 
anzupassen. Dabei führt die erhöhte Vorlast zu einer vermehrten Dehnung der 
Sarkomere, zu einer erhöhten Sensitivität der Aktin-Myosinfilamente gegenüber 
Calciumionen, einer vermehrten intrazellulären Bereitstellung von Ca2+ und schließlich 
zu einer Erhöhung des Schlagvolumens. 
2. Aktivierung des sympathischen Nervensystems mit Zunahme von Kontraktilität und 
Herzfrequenz. 
3. Ventrikuläre Hypertrophie. Hierbei handelt es sich um eine kompensatorische 
Zunahme der myokardialen Muskulatur. 
Neben diesen Mechanismen kommt es zusätzlich zur Kompensation durch vermehrte 
Freisetzung von Stickstoffmonoxid, Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Aldosteronsystems, die erhöhte Konzentration von Endothelin, Tumor- Nekrose- Faktor 
α, vasodilatatorischen Peptiden (z.B. ANP, BNP) und die Veränderung von 
Regulatorproteinen [Antoni H 1997, Kjaer A 2000]. 
Bei chronischer Überlastung des Herzens und damit dauerhafter Aktivierung dieser 
Systeme nimmt deren Effektivität jedoch kontinuierlich ab, sie können sogar teilweise 
negative Auswirkungen haben und die Symptome der Herzinsuffizienz verstärken. So 
wird z.B. durch erhöhte Sympathikusaktivität und die daraus resultierende Tachykardie 
die Arrhythmieneigung und der Sauerstoffbedarf des Ventrikelmyokards erhöht [Schrier 
RW 1979]. 
6 
Auf zellulärer Ebene kommt es hypertrophiebedingt zur Apoptose der Myozyten, die 
weitere Dysfunktionen nach sich ziehen und zu einer erneuten Hypertrophie des 
Herzmuskels führen. Durch die vermehrte Aktivierung des neurohumoralen Systems bei 
gleichzeitiger Abnahme der Sensibilität des Myokards für entsprechende Impulse 
kommt es zu einem Circulus vitiosus und einer kontinuierlichen Progredienz der 
Erkrankung [Braunwald E 2001, Francis G S 2001, Fuchs M, Drexler H 2004, Kjaer A 
2000]. 
 
 
2.1.5) Symptome 
 
Art und Schwere der Symptome variieren je nach dem, welches Organsystem in 
welchem Ausmaß durch die aus der Herzinsuffizienz resultierende Minderperfusion 
betroffen ist. Die Hauptsymptome sind rasche Ermüdbarkeit und Dyspnoe. Diese tritt 
im Frühstadium der Erkrankung nur bei Belastung auf. Im Verlauf der Erkrankung kann 
sie aber bereits in Ruhe auftreten.  
Die rasche Ermüdbarkeit der Patienten ist eine Folge der unzureichenden Versorgung 
der Muskulatur mit Sauerstoff und Nährstoffen durch die Abnahme des 
Herzzeitvolumens. 
Zusätzlich können zahlreiche andere Symptome wie z.B. Lungenödeme, Zyanosen, 
Pleuraergüsse, Hepatomegalie, Ödeme und Aszitis auftreten. 
Seit 1964 existiert eine von der New York Heart Association (NYHA) eingeführte 
Klassifikation, die die Erkrankung in 4 Stadien einteilt (Tab. 2). 
 
Tabelle 2: NYHA- Klassifikation der Herzinsuffizienz  
Grad I Herzerkrankung ohne körperliche Limitation. Alltägliche körperliche 
Belastung verursacht keine inadäquate Erschöpfung, Rhythmusstörungen, 
Luftnot oder Angina pectoris 
Grad II Herzerkrankung mit leichter Einschränkung der körperlichen 
Leistungsfähigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Alltägliche körperliche 
Belastung verursacht Erschöpfung, Rhythmusstörungen, Luftnot oder Angina 
pectoris 
Grad III Herzerkrankung mit höhergradiger Einschränkung der körperlichen 
Leistungsfähigkeit bei gewohnter Tätigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. 
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Geringe körperliche Belastung verursacht Erschöpfung, Rhythmusstörungen, 
Luftnot oder Angina pectoris 
Grad IV Beschwerden in Ruhe 
Bei geringster körperlicher Aktivität Steigerung der Symptome 
 
2.1.6) Diagnostik 
 
Eine ausführliche Anamnese ist der erste Weg zur Diagnosestellung. Dabei können 
abgelaufene Myokardinfarkte, Angina pectoris, Alkoholabusus und Diabetes mellitus 
bereits wichtige Hinweise auf die Herzinsuffizienz geben.  
Neben laborchemischen Untersuchungen des Blutes zur Kontrolle der Nierenfunktion, 
der Elektrolyte, der Leberenzyme, des Blutglucosespiegels, des HbA1c und des 
Blutbildes ist ein EKG zur Erkennung von Myokardinfarkten oder Hypertrophiezeichen 
fester Bestandteil der Basisdiagnostik. Zusätzlich gibt ein Röntgenbild des Thorax 
Auskunft über die Herzgröße, Pleuraergüsse und Lungenstauung [Hoppe U C et al 
2005, Hunt S A  et al 2005]. 
Goldstandard und damit Mittel der Wahl in der apparativen Herzinsuffizienzdiagnostik 
ist die Echokardiographie. Hier lassen sich Hypertrophie und Klappenvitien des rechten 
und linken Ventrikels, insbesondere aber auch die Pumpfunktion als Kriterium der 
Herzinsuffizienz sicher nachweisen.  
Zusätzlich kommen bei speziellen Fragestellungen noch Belastungstests, 
Stressechokardiographie, Koronarangiographie, nuklearmedizinische Verfahren oder 
die Magnetresonanztomographie zur Anwendung. 
 
2.1.7) Therapie  
 
Jede symptomatische Herzinsuffizienz, aber auch jede kardiale Pumpfunktionsstörung 
mit einer EF unter 40% ohne Beschwerden des Patienten stellt eine 
Behandlungsindikation dar [Hoppe U C, Erdmann E 2001]. 
 
2.1.7.1) Nicht medikamentöse Therapie 
 
Da viele Patienten mit Herzinsuffizienz einen erhöhten Bodymaßindex aufweisen, sollte 
zunächst das Normalgewicht erstes Ziel einer Behandlung sein. Die Flüssigkeitszufuhr 
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(max. 2l/d) und die Zufuhr von Kochsalz sollten reduziert werden. Zusätzliche 
kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Nikotinabusus und Alkoholkonsum sollten 
eliminiert werden. Für den Alkoholkonsum wird eine Menge von <30g für Männer und 
<20g für Frauen /d als sinnvoll angesehen. 
Es sollte ein leichtes körperliches Ausdauertraining durchgeführt werden, um die 
maximale kardiale Belastbarkeit zu steigern. Durch das körperliche Training können die 
oxidative Kapazität der Muskulatur gesteigert und die autonome Dysregulation 
reduziert werden [Coats A J  et al  1992, Hambrecht R  et al 1995]. 
 
Neben den oben aufgeführten Maßnahmen zur Verbesserung der Leistungsfähigkeit und 
der Gewichtsreduktion ist eine optimale Behandlung der Erkrankungen, die zu einer 
Progredienz der Herzinsuffizienz führen können, entscheidend. Dies bezieht sich 
besonders auf die Behandlung kardiovaskulärer Risikofaktoren wie Diabetes mellitus, 
Hyperlipidämie und arterielle Hypertonie, die Behandlung einer Myokardischämie, die 
frühzeitige Revaskularisation bei akutem Myokardinfarkt, die zeitgerechte Therapie von 
Klappenfehlern, angeborenen Herzvitien und Rhythmusstörungen [Hoppe U C  et al  
2005]. 
 
2.1.7.2) Medikamentöse Therapie (Pharmakotherapie) 
 
ACE-Hemmer sind zurzeit die Basismedikation der Herzinsuffizienz und führen zu 
einer Verbesserung der Symptomatik und der Belastungstoleranz. Sie werden 
unabhängig von der Symptomatik für alle Patienten mit eingeschränkter 
linksventrikulärer systolischer Funktion empfohlen [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt 
S A  et al 2005]. 
 
Diuretika sind bei Volumenretention und daraus resultierenden Ödemen oder 
Lungenstauungen indiziert. Eine Kombination mit vorgenannten ACE- Hemmern ist 
empfehlenswert [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt S A et al 2005]. 
 
β-Blocker bessern bei langfristiger Gabe die linksventrikuläre Pumpfunktion und 
reduzieren die Gesamtmortalität und die Rate des plötzlichen Herztodes.  
Sie sind grundsätzlich bei allen Patienten mit chronischer systolischer Herzinsuffizienz 
NYHA II oder höhergradig indiziert, sofern keine Kontraindikationen bestehen. Sie 
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werden zusätzlich zu ACE-Hemmern verschrieben. Die zurzeit zugelassenen Wirkstoffe 
sind Carvedilol und Metoprololsuccinat [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt S A et al 
2005]. 
 
AT1- Rezeptor- Antagonisten in niedriger Dosierung (12,5–50 mg/Tag) verhindern 
die aus einem Myokardinfarkt resultierende Herzinsuffizienz und zusätzlich zu ACE-
Hemmern und ß-Blockern können sie die Sterblichkeit und Morbidität verringern. Sie 
werden additiv zu anderen Basistherapeutika wie ACE-Hemmern, Diuretika und β-
Blockern eingesetzt [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt S A et al 2005]. 
 
Kalziumantagonisten sind nur bei besonderen Indikationen wie persistierender Angina 
pectoris indiziert, da sie aufgrund ihrer negativ inotropen Wirkung eine 
Herzinsuffizienz verstärken können [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt S A  et al 
2005]. 
 
Antikoagulanzien wie ASS, Kumarinderivate und Clopidogrel werden bei Patienten 
eingesetzt, die neben der chronischen Herzinsuffizienz ein chronisches oder 
paroxysmales Vorhofflimmern haben. Sie kommen ebenfalls bei KHK- Patienten bei 
Zustand nach Stentimplantation oder ACVB- Operation zum Einsatz. Bei Patienten mit 
Sinusrhythmus und Herzinsuffizienz ist die derzeitige Datenlage nicht eindeutig, ob 
eine Verringerung von Sterblichkeit oder Inzidenz der Herzinsuffizienz erreicht werden 
kann [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt S A et al 2005]. 
 
Herzglykoside, Hydralazin, Isosorbiddinitrat und Antiarrhythmika sind wie die bereits 
angeführten Kalziumantagonisten in Gebrauch, werden aber nur bei speziellen 
Indikationsstellungen verwendet [Hoppe U C, Erdmann E 2001, Hunt S A  et al 2005, 
Kjaer A 2000]. 
 
2.1.7.3) Chirurgische Therapie 
 
Herztransplantation 
 
Die von Christaan Barnard entwickelte Herztransplantation aus dem Jahr 1967 ist heute 
die Methode der Wahl zur Behandlung medikamentös therapierefraktärer 
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Herzinsuffizienzpatienten im Stadium NYHA III und höher nach Ausschöpfung aller 
konservativ- chirurgischen Maßnahmen, sofern keine Kontraindikationen wie 
Drogenmissbrauch, chronischer und nicht behandelbarer erhöhter 
Pulmonalarteriendruck, schwere chronisch-obstruktive Atemwegserkrankung, 
behandlungsrefraktäre Malignome, HIV- Infektionen, Leberzirrhose, geistige 
Retardierung, schwere psychiatrische Erkrankungen vorliegen und die Patienten unter 
65 Jahre alt sind [Miller L W et al 1993]. 
Sie ist aber auch heute noch mit beträchtlichen Schwierigkeiten und Komplikationen 
behaftet. Abgesehen vom rein operativen Risiko führen die zur Verhinderung der 
Abstoßungsreaktion notwendigen Immunsuppressiva (z.B. Ciclosporin A) oft zu 
Langzeitkomplikationen wie Hypertonus, Niereninsuffizienz, Hyperlipidämie, Diabetes 
mellitus oder Transplantatvaskulopathie [Taylor D O et al 2006]. 
Zur Durchführung der Transplantation muss natürlich zunächst ein passendes 
Spenderorgan zur Verfügung stehen. Da die Anzahl an benötigten Organen aber stetig 
wächst und die Spenderanzahl und somit die zur Verfügung stehenden Organe stetig 
zurückgeht und gerade im ersten Jahr nach Transplantation mit Abstoßungsreaktionen 
und Infektionen zu rechnen ist, wird nicht nur die Weiterentwicklung der 
konventionellen Therapien, sondern auch die Entwicklung von Alternativen mit großen 
Anstrengungen vorangetrieben [Hosenpud J D, Bennett L E, Keck B M et al 1998]. 
Die veröffentlichten Zahlen von Eurotransplant sprechen eine eindeutige Sprache, so 
ging die Anzahl der Herztransplantationen in Europa im Zeitraum von 1995-2004 um 
24% zurück. Zahlen aus den USA zeigen ebenfalls diesen Trend.  
Mittel- und langfristig müssen also Systeme entwickelt bzw. verbessert werden, die die 
Wartezeit bis zu einer Transplantation überbrücken helfen, das insuffiziente Herz 
dauerhaft unterstützen, oder es in letzter Konsequenz vollständig ersetzen können. 
 
 
 
LVADs (Links-Herz-Unterstützungssysteme) 
 
In diesem Abschnitt wird zunächst ein Überblick über die vorhandenen mechanischen 
Unterstützungssysteme gegeben. Am Ende werden einzelne Pumpensysteme 
exemplarisch vorgestellt. 
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Überblick und Einteilungen 
 
Tabelle 3: Einteilung der Pumpensysteme 
Pulsatile Pumpen Non- pulsatile Pumpen Kunstherz 
Extracorporal Intracorporal Axial 
Pumpen 
Radial 
Pumpen 
Diagonalpumpen TAH 
(Total 
Artificial 
Heart) 
Levitronix 
Thoratec 
Heart Mate 
Novacor 
De Bakey 
Heart 
Mate II 
Jarvic 
2000 
Biopump 
Duraheart 
Rotaflow 
Deltastream 
MDP 
(Mikrodiagonal-
pumpe) 
Abiocor 
ACcor 
 
Heute sind drei große Indikationsgruppen für VADs (siehe unten) bekannt. Die 
allgemein anerkannten Indikationen und Kontraindikationen sind im Anschluss in den 
Tab. 4 und 5 aufgeführt.  
 
Indikationen 
 
o Bridge to recovery: In diesem Fall dienen die VADs zur Unterstützung des Herzens, 
bis dieses nach Erholung wieder in der Lage ist, den Kreislauf alleine aufrecht zu 
erhalten. Dies ist z.B. der Fall, wenn der Patient nach einer Kardiotomie trotz 
maximaler medikamentöser Therapie und IABP- Einsatz nicht von der 
extrakorporalen Unterstützung entwöhnt werden kann oder nach kardiogenem 
Schock bei einer Virusmyokarditis. 
o Bridge to Transplant: Hier dient das VAD zur Überbrückung der Wartezeit bis ein 
geeignetes Transplantat zur Verfügung steht. Dies ist grundsätzlich immer der Fall, 
wenn eine Herzinsuffizienz vorliegt, die absehbar trotz Therapie in einem 
Herzversagen enden wird. 
o Destination Therapy: Liegen Kontraindikationen für eine Transplantation vor, 
werden VADs als dauerhafte Therapie der terminalen Herzinsuffizienz eingesetzt 
(Abschnitt 2.1.7.3). 
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Tabelle 4: Indikationen für ein VAD 
Cardiac Index < 2 l/min/m2 
LAP und/oder CVP >20 mmHg 
Oligurie <20 ml/h 
SVR >2100 dyn*s*cm-5 
Rhythmus Therapierefraktäre ventrikuläre 
Tachykardien oder Kammerflimmern 
Systolischer Blutdruck < 90 mmHg 
 
Tabelle 5: Ausschlusskriterien für den VAD Einsatz 
Aktive chronische Lebererkrankung 
Chronische Lungenerkrankung 
Dialysepflichtige Niereninsuffizienz 
Maligne Systemerkrankungen 
Neurologisches Defizit 
Nicht beherrschbare chirurgische Blutungen 
Sepsis 
 
Vorstellung einzelner Pumpensysteme: 
 
Extracorporale pulsatile Pumpen am Beispiel des Thoratec VAD 
 
Das aus prothetischen Ventrikeln bestehende System besitzt eine Einflusskanüle für das 
rechte oder linke Atrium oder den linken Ventrikel und eine Ausflusskanüle, die mit der 
A. pulmonalis oder der Aorta ascendens anastomosiert wird. Es handelt sich um eine 
pulsatile Pumpe, deren Blutfluß durch Klappen gerichtet wird. 
Das System kann univentrikulär und in Kombination mit einem baugleichen zweiten 
System biventrikulär eingesetzt werden. Bei der Implantation liegt die eigentliche 
Pumpe extrakorporal. Die Anastomosierung erfolgt über kurzstreckige Konduits in den 
Thorax. 
 
Tabelle 6: Daten des Thoratec VAD laut Hersteller 
Pumpvolumen  65 ml 
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Minutenvolumen bei 100 Schlägen /min 6,5 l/min 
Steuerung 1. EKG-Triggerung bei herzsynchronem 
Betrieb 
2. Näherungssensor (Hall-Effekt-Schalter) 
bei asynchronem Betrieb 
[Farrar R W Hill J D 1993, Hammel D, Möllhof T, Soeparwata R et al 1997, Lauterbach 
G, Altmeppen J 2002] 
 
Intrakorporale pulsatile Systeme am Beispiel des Novacor LVAD und des 
HeartMate Systems 
 
HeartMate 
Das HeartMate System wird in 2 unterschiedlichen Varianten verwandt. Dabei wird 
eine in beiden Fällen identische Blutpumpe mit einem jeweils unterschiedlichen Antrieb 
eingesetzt. Obwohl Transportabilität und Umfang des Equipments deutlich variieren, 
gibt es bei der Implantationstechnik kaum Unterschiede. 
Das System ist mit Herzklappen am Ein- und Auslass aus Schweine-Xenografts 
ausgerüstet. Um eine Ausbildung aus biologischem Material an allen mit Blut in 
Kontakt kommenden Teilen zu begünstigen, sind diese texturiert.  
Während die pneumatisch angetriebene und kontrollierte  Version (IP-LVAD) einen 
zusätzlichen transportablen Stellplatz benötigt, wird die durch einen externen 
Mikroprozessor betriebene VE-LVAD- Version von einem im Pumpengehäuse 
untergebrachten Elektromotor angetrieben und über ein Steuerkabel, „Driveline“ 
genannt,  mit Energie versorgt. In beiden Fällen wird die eigentliche Blutpumpe  unter 
der linken Zwerchfellhälfte platziert. Die Einflusskanüle wird mit dem linken Ventrikel, 
die Ausflusskanüle mit der aszendierenden Aorta verbunden. Die Pumpe erreicht bei 
einer passiven Füllung mit 15 mmHg und einer Pumpfrequenz von max. 120 
Aktionen/min ein Fördervolumen von 10 l/min. Dabei beträgt das effektive 
Schlagvolumen 83 ml [Dowling R D  et al 2004, Frazier O H  et al 2004, Frazier O H , 
Myers T J and Radovancevic B 1998, Gregoric I et al 2004, Lauterbach G, Altmeppen J 
2002, Martin J et al 2006]. 
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Novacor LVAD 
Die Novacor LVAD Pumpe wird wie das HeartMate System passiv gefüllt und in den 
linken Oberbauch implantiert. Sie verfügt über ein klappentragendes Einflusskonduit, 
das mit der Herzspitze verbunden wird. Das Blut gelangt in die eigentliche 
Pumpkammer, einen Sack aus Polyurethan und wird durch den elektromagnetischen 
Antrieb mittels Kompression über das ebenfalls klappentragende Ausflusskonduit in die 
Aorta ascendens gepumpt. Energieversorgung und Steuerung erfolgen wie beim 
HeartMate über eine Driveline. Steuerung und Batterien können am Körper getragen 
werden und ermöglichen dem Patienten so eine, wenn auch temporär begrenzte, 
Mobilität. Bei der Steuerung kann zwischen füllungsgetriggert, EKG- getriggert und 
frequenzgesteuert gewählt werden [Abu-Omar Y and C Ratnatunga 2006, Ochiaai Y et 
al 2001]. 
 
Non- pulsatile Pumpensysteme  
 
Da non-pulsatile Blutpumpen Vorteile wie geringere Blutschädigung, niedrigeres 
Füllvolumen, gute Transportfähigkeit und kleine Baugröße aufweisen, sind bereits 
einige dieser Systeme im klinischen Einsatz [Lauterbach G, Altmeppen J 2002]. Die 
derzeitigen non-pulsatilen Systeme lassen sich entsprechend der Geometrie des 
Laufrades in drei Gruppen unterteilen (Tab. 3). Generell ist dieser Pumpentyp für 
Druckdifferenzen unter 500 mmHg und Volumenströme bis zu 20 l/min geeignet. Jede 
der 3 Bauarten hat dabei spezielle Eigenschaften (Tab. 7).  
 
Tabelle 7: Eigenschaften non- pulsatiler Pumpen 
Bauart Volumenstrom Druckdifferenz 
Radial (zentrifugal) - (niedrig) + (hoch) 
Axial + - 
Diagonal (Mixed flow 
Pumpe) 
+ + 
 
DuraHeart 
Die DuraHeart Pumpe ist eine Zentrifugalpumpe mit einem Gewicht von 540 g und 
einer Größe von 72x45 mm. Sie ist mit einem elektromagnetisch betriebenen Rotor 
ausgestattet, der mit Hilfe von Positionssensoren zur Vermeidung von unnötigen 
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Kontaktflächen zwischen Blut und Rotorfläche im Blutfluss zentriert wird. Die Pumpe 
wird extraperitoneal im Oberbauch platziert. Um verschiedene anatomische 
Verhältnisse zu berücksichtigen, stehen mehrere unterschiedliche Ausflusskanülen zur 
Anastomosierung mit der aszendierenden Aorta zur Verfügung. Die Einflusskanüle 
wird mit dem Apex der linken Herzkammer anastomosiert. Die Batterie liegt auch bei 
diesem System extern und kann am Körper getragen werden. Pumpensteuerung und 
Batterie sind über ein subkutan geführtes Kabel mit der Pumpe verbunden. Bei 1200-
2600 Umdrehungen/min ist ein Flow von 2-10 l/min möglich [Nishinaka T et al 2006]. 
 
HeartMate II 
Wie beim DuraHeartSystem wird auch das HeartMate II elektromagnetisch angetrieben. 
Dabei ist der Rotor eine mit Propellern bestückte frei gelagerte Welle, die das einzige 
bewegte Teil der Pumpe ist. Auf diese Weise kann ein Flow von 10 l/min bei 6000-
15000 Umdrehungen /min erzeugt werden. Ebenfalls identisch zum DuraHeartSystem 
ist die mit dem Apex und der Aorta ascendens anastomosierte Ein- bzw. Ausflusskanüle 
[Frazier O H et al 2004]. 
 
Jarvik 2000 axiale Blutpumpe 
Diese Blutpumpe kann, direkt in den linken Ventrikel implantiert, Blut vom linken 
Ventrikel in die Aorta descendens pumpen. Die sonst übliche Einflußkanüle entfällt auf 
diese Weise. Die Pumpe wird durch ein subkutan ausgeleitetes Kabel mit Energie 
versorgt (12 Volt Batterie). Die Pumpgeschwindigkeit kann über einen Controller 
eingestellt werden. Da Batterie und Kontroller in einem Gürtel transportiert werden 
können, ermöglicht die Pumpe dem Patienten eine gewisse Mobilität. Der Rotor wird 
wie bei den vorangegangenen Systemen elektromagnetisch betrieben und liefert einen 
axialen Flow von bis zu 6 l/min.  
Die Pumpe wird per Thorakotomie implantiert. Zu diesem Zweck wird beim Herz des 
Patienten eine Kammerflimmern ausgelöst. Der Kreislauf wird in dieser Zeit von einer 
Herz-Lungen-Maschine aufrecht erhalten [Frazier O H  et al 2002, Westaby S et al, 
1998, Westaby S et al, 2002]. 
 
Total Artificial Heart (TAH) 
Diese Systeme, bei denen pneumatische und hydraulische Antriebe im Einsatz sind, 
ersetzen das Empfängerherz vollständig. Das TAH wird anstelle des Herzens des 
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Patienten nach dessen Explantation eingesetzt. Dabei werden die Vorhöfe mit der 
eigentlichen Pumpkammer vernäht und die Auslasskonduits mit der A. pulmonalis und 
der Aorta anastomosiert. Untersuchungen zeigten, dass es bei diesen Systemen im 
Einsatz als dauerhafter Organersatz thrombembolische und septische Komplikationen 
gibt. Im Rahmen des Bridge to Transplant (siehe Indikationen für VADs) waren sie aber 
bereits im klinischen Einsatz. Das ACcor befindet sich zur Zeit noch im Stadium der 
Tierversuche [Delgado R M 3rd et al 2006, Dowling R D et al 2003, Pennington D G, 
McBride L R Peigh P S et al 1994, Schenk S et al 2005]. 
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3.) Material und Methoden 
 
 
Für diese Versuchsreihe wurden 6 Jersey-Kälber verwendet. Das Gewicht lag während 
der Versuche zwischen 80 und 90 kg.  
Die Tiere wurden nach den Richtlinien für die Haltung von Versuchstieren des 
Bundesgesundheitsministeriums gehalten (Nr. 85-23, geändert 1985). Nach 
entsprechender Prüfung wurde die Genehmigung für die Versuchsreihe von der 
Bezirksregierung Köln mit der Nummer 50.203.2-AC 14, 06/02 erteilt.  
Vor den Versuchen wurde bei allen 6 Kälbern eine tierärztliche Untersuchung 
durchgeführt, um die Gesundheit der Tiere zu überprüfen und Infektionskrankheiten wie 
Salmonellen und Parasiten auszuschließen. Im Anschluss wurden die Tiere unter 
tierärztlicher und tierpflegerischer Aufsicht artgerecht im Institut für Versuchstierkunde 
der RWTH Aachen untergebracht.  
Durch schrittweise Konditionierung wurden die Tiere an die Beobachtungskäfige 
gewöhnt. Dabei wurden die Tiere mit zunehmender Dauer in den Versuchskäfigen 
untergebracht, um mögliche Stressreaktionen postoperativ zu vermeiden bzw. zu 
vermindern. Die Käfige mit einer Abmessung von 90 cm Höhe, 125 cm Länge und 
einer Breite von 65 cm ermöglichten den Tieren einen gewissen Bewegungsspielraum 
und verhinderten die Entfernung der am Rücken ausgeleiteten Katheter zur 
intensivmedizinischen Überwachung, der Stromversorgung und der kontinuierlichen 
Messung der Pumpleistung (Abb. 1). 
Abbildung. 1:  Spezieller Beobachtungskäfig mit operiertem Kalb und Steuer-/Messeinheit der 
MDP 
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3.1) Mikrodiagonalpumpe (MDPLM2000b) 
 
Die Mikrodiagonalpumpe wurde als Blutpumpe für die mittel- bis langfristige 
Unterstützung des Herzens vom Institut für Biomedizinische Technik in Aachen 
entwickelt und gebaut. 
Die MDP verbindet in ihrer Funktion die Strömungsführung der Axialpumpen mit der 
radialen Strömung der Zentrifugalpumpen. Dadurch ist sie in der Lage, den hohen 
Druck der Zentrifugalpumpen mit der geringen Baugröße der Axialpumpen zu 
kombinieren. Die Strömung der MDP wird deswegen als diagonal bezeichnet.  
Durch das Cordier-Diagramm zeigte sich, dass die MDP in der Lage ist, mit einem 
hohen Wirkungsgrad herzunterstützend zu arbeiten. Hierbei wird ein Fluss (Q) von 
5l/min und ein Druckaufbau von Δp=100 mmHg vorausgesetzt. 
Im Vergleich zu vielen der heute eingesetzten extrakardialen Blutpumpen ermöglicht 
das kompakte Design der MDP eine vergleichsweise geringe Baugröße (Abbildung 2). 
Zu den noch kompakteren Systemen gehört die Gruppe der intrakardial implantierbaren 
Pumpen wie z.B. die Jarvik 2000 Blutpumpe. 
Abbildung 2: Die Mikrodiagonalpumpe (MDP) 
 
 
Tabelle 8: Technische Daten der MDP 
Durchmesser: 35mm Länge: 80 mm Gewicht: 120 g 
Durchfluss: 5 l/min Druckaufbau: 100 mmHg 
Maximale Drehzahl: 10.000 Umdrehungen/min Leistungsaufnahme: 10Watt 
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Abbildung 3: Design der Mikrodiagonalpumpe 
 
 
Die Biostabilität und die Bioverträglichkeit sind durch die Verwendung starrer 
Materialien sehr hoch im Vergleich zu Membranpumpen. Da der Rotor das einzige 
bewegte Teil der Pumpe ist, ist die zu erwartende Zuverlässigkeit der Pumpe sehr hoch. 
Ein weiterer Vorteil der MDP ist die geringe Drehzahl von 8000/min. Damit liegt sie 
deutlich unter den Werten der Axialpumpen von 10000-30000 Umdrehungen/min. Dies 
soll sich vor allem positiv auf die Hämolyseeigenschaften der Pumpe auswirken.  
 
Basierend auf der Auswertung der Testergebnisse des Vorgängermodells, der 
DeltaStream Diagonalpumpe der Medos AG, wird bei der MDP eine gekapselte 
Motoreinheit verwendet. Dabei ist der Motor in einem blutdichten Gehäuse 
untergebracht. Die Übertragung der Antriebskraft auf den Rotor geschieht über eine 
Magnetkupplung. Auf diese Weise können die Probleme der DeltaStream verhindert 
werden. Bei dieser Pumpe war der Rotor auf einer durchgehenden Welle gelagert. Es 
zeigte sich, dass an der Polymerdichtung zwischen Blutkammer und Motor nach und 
nach Abrieberscheinungen auftraten und die Dichtung nicht 100%ig war. Für eine 
Anwendung im Langzeitbereich war diese Lösung folglich nicht angemessen (Abb. 3- 
5). 
 
Gehäuse 
Deckscheibe 
Laufrad Auslaß 
Fluid  
Einlaufstern 
Magnet-Kupplung 
DC- 
Lager Hinten 
Lager Vorne 
 
Motor 
Einlaß 
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Ein weiterer Vorteil der MDP liegt in der Kühlung des Rotors, der Rotorlagerung und 
des Motors. Da Rotor und Lager im Blutstrom liegen und der Motor ebenfalls im 
Pumpeninneren platziert ist, werden diese kontinuierlich durch den Blutstrom gekühlt 
(Abb.3). 
 
Ein weiteres aus Vorgängermodellen bekanntes Problem ist die Thrombenbildung 
besonders im Lagerbereich. Aus diesem Grunde wurde das Laufrad im Bereich des 
Lagers mit zusätzlichen Strömungskanälen ausgestattet, um die Durch- und Umspülung 
dieser Bauteile zu verbessern. Es zeigte sich, dass Rotoren mit zentralem Spülkanal und 
mit Spülbohrungen positiven Einfluss auf die Lagerumspülung und somit auf die zu 
erwartende Thrombenbildung haben. 
Durch die verbesserte Strömungsführung und die daraus reduzierten Totwassergebiete 
der Pumpkammer konnte die Kontaktzeit des Blutes mit der Pumpenoberfläche 
vermindert werden. Gleichzeitig konnten Temperaturspitzen, so genannte „hot spots“, 
vermieden werden. Zusammenfassend ist also eine geringere Schädigung des Blutes 
durch Hämolyse und Thrombogenität zu erwarten. 
 
Abbildung 4: Rotor mit Magnetkupplung  Abbildung 5: Magnetkupplung 
(Antriebsseite) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.2) Einsatzmöglichkeiten der MDP 
 
Durch die bereits oben aufgeführte geringe Baugröße im Vergleich zu 
Verdrängungspumpen kann die MDP herznah implantiert werden. Ein so genannter 
„Zweihöhleneingriff“, also die zusätzliche Eröffnung des Bauchraums, ist bei ihr nicht 
nötig. Dadurch wird das operative Risiko für den Patienten deutlich reduziert. Die 
21 
Größe ermöglicht ebenfalls den Einsatz bei Kindern oder kleineren Erwachsenen, deren 
Thorax für die Aufnahme eines größeren Pumpengehäuses ungeeignet ist [Icenogle T et 
al 2003, Piccone W Jr 2000, Wasler A et al 1996]. 
Auch ein vollständiger Ersatz des Herzens ist aufgrund der Leistungsdaten bei einer 
Kombination zweier MDPs denkbar. Das System kann das Herz bis zu einer geplanten 
Transplantation oder einer Erholung unterstützen oder sogar langfristig ersetzen. Dies 
wäre z.B. für Patienten denkbar, bei denen eine Transplantation notwendig, aber 
kontraindiziert wäre. 
Ein weiterer großer Vorteil der MDP ist die Möglichkeit, die Kanülierung am Herzen zu 
variieren: Die bei den meisten gebräuchlichen Systemen übliche Apex-Aorta-
Kanülierung ist zwangsläufig mit einer zusätzlichen Schädigung des ohnehin schon 
geschädigten Myokards verbunden [Frazier O H et al 2004, Westaby S et al 2002]. Bei 
der MDP besteht jedoch auch die Möglichkeit, die Einflusskanüle mit dem linken 
Atrium zu anastomosieren und so diese Schädigung zu vermeiden.  
Aus diesen Gründen eignet sich die MDP hauptsächlich für den mittel- bis langfristigen 
Einsatz. In diesem Falle wäre noch eine technische Veränderung denkbar: Durch ein 
TETS (transkutanes Energieübertragungssystem) könnten die Komplikationen durch die 
transkutan ausgeleiteten Drivelines anderer Systeme vermieden werden, da hier die 
Energie für die Pumpe über elektromagnetische Induktion übertragen wird. 
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3.3) Versuchsaufbau 
Die Tiere wurden nach entsprechender Konditionierungsphase operiert. Dabei wurde 
das Versuchstier mit der rechten Körperseite auf den Operationstisch gelagert (Abb.6). 
Abbildung 6: Versuchtier in entsprechender Lagerung auf dem OP- Tisch. 
 
Zunächst wurden das OP- Feld und der Hals des Tieres rasiert. Anschließend wurde am 
intubierten, narkotisierten Kalb eine transthorakale und transösophageale 
Echokardiographie durchgeführt. Nach Desinfektion erfolgte die Anlage eines 
pulmonalarteriellen und zentralen Venenkatheters zur Messung hämodynamischer 
Parameter und zur Entnahme von Blutproben in die linke Vena jugularis externa. 
Nun folgte die operative Implantation der MDP über eine linksseitige Thorakotomie 
und anschließend eine erneute Echokardiographie, Blutentnahme und Messung der 
Hämodynamik. 
Nach Erreichen einer suffizienten Spontanatmung wurde das Tier extubiert und im 
Beobachtungskäfig überwacht.  
Die Pumpenparameter wurden während der folgenden 7 Versuchstage kontinuierlich 
aufgezeichnet (Abb. 1) und täglich Blutproben zur Analyse entnommen. 
Am siebten Versuchstag wurde erneut eine Vollnarkose eingeleitet und eine 
Echokardiographie und Messung der Hämodynamik durchgeführt. Im Anschluss wurde 
das Tier mit 50-80 mg Phenobarbital/kg KG euthanasiert. Beendet wurde jede 
Versuchsreihe durch die abschließende Inspektion der Pumpe auf Thromben und die 
Entnahme der inneren Organe und der Gehirns zur histopathologischen Begutachtung. 
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3.4) Anästhesie für die Im- und Explantation der MDP 
Das Versuchstier erhielt eine intramuskuläre Injektion mit 0,1-0,15mg/kg KG 
Atropinsulfat (1%, Wirtschaftsgenossenschaft deutscher Tierärzte eG, Garbsen, 
Deutschland)  und Xylazin (0,15-0,2mg/kg KG, Rompun 2%, Bayer Vital GmbH, 
Leverkusen, Deutschland) als Prämedikation. 
Anschließend wurde über eine Ohrvene ein venöser Zugang (20G, Abbocath-TR, 
Abbot, Sligo, Irland) angelegt. Nach Sicherung des Zugangs erhielt das Tier 3-8mg/kg 
KG Phenobarbital (Narcoten® Merial GmbH, Halbergmoos, Deutschland) um die 
Narkose einzuleiten und die anschließende endotracheale Intubation mit einem Tubus 
∅7,5-8,5 mm (Hi-Lo Lanz, Mallinckrodt Medical Inc., Athlone, Irland) 
durchzuführen. Es folgte das Legen einer Magensonde, einer ösophagealen 
Temperatursonde sowie eines Urinkatheters zur Flüssigkeitsbilanzierung. 
Neben der Aufrechterhaltung der Narkose mit Isofluran mit einer minimalen alveolären 
Konzentration von 0,5-1% (Forene, Abbott GmbH, Wiesbaden, Deutschland) wurde 
den Tieren eine zusätzliche Analgesie in Form von 10-15mg/kg KG Metamizol 
(Novalgin, Aventis Pharma Deutschland, Frankfurt am Main) am Anfang und Ende 
des Eingriffs verabreicht. 
Das Versuchstier wurde wie in Abb. 6 dargestellt gelagert und die Füße zum 
mechanischen Schutz und zur Vermeidung von Nerven- oder Muskelschäden gepolstert 
und körpernah gelagert.  
Um eine Unterkühlung während der Operation zu verhindern und eine Temperatur von 
36°C zu gewährleisten wurde ein Patientenwärmsystem eingesetzt (Astopad, Medical 
System GmbH, Bad Münder, Deutschland). 
 
Um die Überwachung während der gesamten Operation zu gewährleisten, wurde über 
eine aurikuläre Arterie eine kontinuierliche Messung des arteriellen Blutdrucks und ein 
EKG angeschlossen (S/5 Kompaktmonitor Intensiv, Datex Ohmeda GmbH, Duisburg, 
Deutschland). 
Während der Operation wurde eine kontrollierte maschinelle Beatmung durchgeführt 
(Fabius, Firma Dräger Medizintechnik GmbH, Lübeck, Deutschland). Als 
Beatmungsmodus wurde das IPPV(intermittierend positive pressure ventilation) 
Programm gewählt. Dabei wurden ein normaler arterieller CO2-Partialdruck und eine 
Sauerstoffsättigung von kontinuierlich über 98% über die Regulation von 
Atemminutenvolumen und Sauerstoffkonzentration der Atemluft gewährleistet. 
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Die Atemgas- und respiratorischen Parameter wurden über Pulsoxymetrie, 
Kapnometrie, Atemhub- und Atemminutenvolumen und die Sauerstoffkonzentration 
überwacht und reguliert (Atemgasmonitor, Dräger Medizintechnik GmbH, Lübeck, 
Deutschland). 
Während der Operation wurden intravenös Flüssigkeiten in Form von kristalloiden 
Lösungen (Ringer Lösung, Delta Pharma GmbH, Pfullingen, Deutschland) und 
10%ige Hydroxyethylstärke (Fresenius Kabi Deutschland GmbH, Bad Homburg) 
gegeben. Diese diente dem Flüssigkeitsausgleich hervorgerufen durch Blutverlust und 
Transpiration.  
Die prä- und postoperative Antibiotikaprophylaxe wurde mit 1500 mg Cefuroxim i.v. 
(Zinacef, Glaxo Smith Kline GmbH & Co KG, München, Deutschland) durchgeführt. 
Nach der Intubation folgte eine transthorakale und transösophageale Echokardiographie 
(CFM 800, Vingmed Sound AB, Horten, Norwegen). 
Es folgte die Präparation der linken Vena jugularis externa. Über diese wurde ein 
zentralvenöser Katheter mit 8,5French (Arrow Deutschland GmbH, Erding, 
Deutschland) und, über den gleichen Zugang, ein pulmonalarterieller Katheter mit 7 
French (Becton Dickinson Critical Care Systems Pte Ltd, Singapore) gelegt. Um 
Fehllagen der Katheter während der 7tägigen Versuchsdauer zu vermeiden, wurden die 
Katheter subcutan getunnelt und sowohl in situ als auch extrakorporal mittels Naht 
fixiert.  
Die Messungen von Herzfrequenz, arteriellem Mitteldruck, zentral-venösem Druck, 
pulmonalarteriellem Druck und pulmonalarteriellem Verschlussdruck erfolgten jeweils 
nach Einleitung der Anästhesie, nach Thorakotomie, vor Implantation der MDP und am 
Ende der Operation. 
Zur Messung des Hämoglobingehaltes, der Sauerstoffsättigung und zur Blutgasanalyse 
wurden arterielle und gemischt-venöse Blutproben entnommen (ABL 520 und EML 
100, Radiometer Medical A/S, Kopenhagen, Dänemark). 
Mittels Injektion von 5 Boli mit je 10 ml kalter NACL 0,9% Lösung wurde mittels 
Hämodilutionsmethode das Herzminutenvolumen bestimmt. 
Die Antikoagulation wurde mit Heparin (Heparin-Natrium, B. Braun Melsungen, 
Deutschland), durchgeführt. Die Heparininjektion mit 300 IE/kg KG wurde 
zentralvenös vor Präparation der Aorta (siehe Abschnitt chirurgisches Vorgehen) 
verabreicht und über die acitvated clotting time (ACT) regelmäßig kontrolliert 
(Hemochrom und FTCA 510, International Technidyne Corporation, Edison, NJ, 
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USA). Während der Versuchsdauer wurde die ACT mittels intravenöser 
Heparinsubstitution über einen Perfusor auf das 1,5-2fache des Normalwertes erhöht. 
Nach Beendigung der Operation wurde erneut eine transösophageale Echokardiographie 
durchgeführt. Nach Erreichen einer suffizienten Spontanatmung des Versuchstieres 
wurden der Tubus und die Magensonde entfernt und das Kalb in den 
Beobachtungskäfig gelagert. Die Driveline der MDP und die verbliebenen Katheter 
wurden an der Käfigdecke so umgeleitet, dass eine ausreichende Bewegungsfreiheit des 
Tieres bei entsprechender Sicherheit für die Katheterlage gewährleistet war (Abb. 1). 
Postoperativ wurden mittels i.v. Injektion über den zentralvenösen Katheter alle 4 
Stunden 15-20 mg Metamizol/kg KG injiziert. Zusätzlich erhielten die Versuchstiere 
eine subkutane Injektion mit 3-5 µg/kg KG Buprenorphin alle 12 Stunden (Temgesic, 
Essix Pharma GmbH, München, Deutschland). Alle Operationsinzisionen wurden nach 
Hautverschluss mit 1%igem Lidocain (Xylocain, Astra Zeneca GmbH, Wedel, 
Deutschland) lokal infiltriert.  
Die Versuchstiere durften im Beobachtungskäfig, unmittelbar nachdem sie in der Lage 
waren, eigenständig zu stehen, fressen und trinken. 
Die Anästhesie zur Explantation der MDP wurde in gleicher Weise durchgeführt. Nach 
Explantation der Pumpe wurde das Versuchstier mit 50-80 mg/kg KG Phenobarbital 
unter Vollnarkose euthanasiert. 
 
 
3.5) Operatives Vorgehen und chirurgische Technik 
Nach entsprechender Lagerung und Rasur wurde das gesamte OP-Feld desinfiziert und 
anschließend steril abgedeckt. Es folgte die Darstellung der Vena jugularis externa 
links. Hier wurde ein zentralvenöser Katheter eingelegt. Zusätzlich wurde an einer 
aurikulären Arterie ein Zugang zur kontinuierlichen Blutdruckmessung während der OP 
gelegt. 
Es folgte die Eröffnung des Thorax mittels Thorakotomie auf Höhe des vierten 
Interkostalraums links. Anschließend wurden über den zentralvenösen Zugang ein 
Bolus von 300 U/kg KG Heparin (Heparin-Natrium, B. Braun, Melsungen, 
Deutschland) gegeben. Hierdurch wurde während der OP eine 2-3 fach erhöhte ACT 
und somit eine ausreichende Antikoagulation erreicht. 
Nun wurde die Aorta descendens präpariert und dann seitlich ausgeklemmt. In diesem 
Bereich erfolgte eine Inzision und dann die Anastomose mit der Ausflusskanüle. Im 
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Anschluss wurde die Einflusskanüle (24 French. 135°, 3/8``, Medos AG Aachen, 
Deutschland) über einen Zugang am linken Herzohr im linken Atrium platziert. Nach 
Entlüftung der Ein- und Ausflusskanüle wurde die Pumpe ebenfalls entlüftet und 
anschließend mit beiden Kanülen anastomosiert. Die Platzierung der Pumpe erfolgte im 
linken Sinus phrenicocostalis. Zur Messung des Blutflusses wurde eine 
ultraschallgesteuerte Messonde an der Ausflusskanüle der Pumpe platziert (Flowprobe: 
Transsonic 10C, Flowmeter T110, Transsonic Systems nc., Ithaca, NY, USA). 
Das Steuerkabel, das Kabel zur Stromversorgung  und das Messkabel des Flussensors 
wurden subkutan getunnelt am Rücken des Tieres ausgeleitet. Anschließend wurden die 
Kabel mit der Steuer- und Messeinheit der Pumpe verbunden.  
Die ACT wurde postoperativ durch kontinuierliche intravenöse Heparingabe konstant 
auf dem 1,5-2fachen des Ausgangswertes gehalten.  
Die Förderleistung der Pumpe wurde auf 2-3 l/min mit einer Umdrehungszahl von 
6000-6500 RPM eingestellt. 
Der schichtweise Wundverschluss und die Umlagerung des Kalbes in den 
Beobachtungskäfig beendeten den Eingriff. 
 
 
3.6) Echokardiographie 
Die Echokardiographien wurden vor und nach Implantation der Pumpe am 
Operationstag und am 7.Tag post OP vor Explantation vorgenommen. Es wurde ein GE 
Vingmed CFM 800 (GE Ultraschall Deutschland GmbH, Solingen, Deutschland) 
Ultraschallgerät verwendet.  
Zur Beurteilung des linken Ventrikels, des linken Vorhofs, der Ausflusskanüle und der 
Aorta wurden Messungen im 2D- und M-Mode verwendet. Diese Modi wurden auch 
zur Bestimmung der Ejektionsfraktion nach der Simpsonmethode verwendet. Zur 
Bestimmung der Strömungsgeschwindigkeit wurden die Puls-Doppler- und der 
kontinuierliche Dopplermode eingesetzt. Die Berechnungen wurden mit dem GE 
Vingmed ECHOPAC System durchgeführt. 
 
3.7) Blutuntersuchungen 
An jedem Versuchstag wurden morgens Blutproben entnommen. Der Hämoglobinwert 
wurde mit dem Celltek M- Device (Bayer AG, Leverkusen, Deutschland) bestimmt. 
Die Parameter für die Funktion der Inneren Organe wie Kreatinin und Bilirubin wurden 
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mit dem Vitos 250 (Ortho-Clinical Diagnostics, Johnson&Johnson Company, 
Neckargemünd, Deutschland) gemessen. Das freie Hämoglobin als Parameter für die 
Hämolyse während des Untersuchungszeitraums wurde mit einem Uvikon 930 
Spektrometer (Bio-Tek Kontron Instruments, Winoosci, Vermont, USA) gemessen. Das 
Blut für die Messungen wurde über den zentralvenösen Katheter gewonnen. 
 
3.8) Statistik 
Die gesammelten Daten der einzelnen Versuchsreihen wurden über eine Datenbank 
(Excel 2000, Firma Microsoft) erfasst. Die anschließenden Berechnungen von 
Mittelwert und Standardabweichung wurden in Abstimmung mit dem Institut für 
medizinische Statistik der RWTH Aachen mit dem Statistikprogramm R (The R 
Foundation for Statistical Computing, Institut für Statistik und 
Wahrscheinlichkeitstheorie, Technische Universität Wien, Österreich) durchgeführt. 
Die Versuchstiere wurden dabei mit AKM-MDP-RD01- AKM-MDP-RD06 bezeichnet. 
Die Werte der Hämodynamik wurden mit Zeitpunkt 1 (vor der Operation), Zeitpunkt 2 
(nach der Operation) und Zeitpunkt 3 (vor der Explantation am 7. Tag post OP) 
bezeichnet. Bei den Werten der Blutuntersuchungen sind präoperativer und 
postoperativer Wert am Operationstag angegeben. Die weiteren Werte 1-7 entsprechen 
den 7 postoperativen Tagen. Aus den Tabellenwerten wurden anschließend Mittelwerte 
und Standardabweichung bestimmt und graphisch aufgetragen. Diese Werte 
präsentieren ab dem 6. Tag postoperativ nur noch 5 Tiere, da ein Tier (AKM-MDP-
RD06) vor Ende des Versuchszeitraums an einer respiratorischen Insuffizienz verstarb. 
Bei den Werten der Blutuntersuchungen fehlt beim Versuchtier AKM-MDP-RD02 
jeweils der Wert zum Zeitpunkt 4. Dies ist auf einen technischen Defekt des Vitos 250 
(Ortho-Clinical Diagnostics, Johnson&Johnson Company, Neckargemünd, 
Deutschland) und des Celltek M- Device (Bayer AG, Leverkusen, Deutschland) 
zurückzuführen. Die entsprechenden Parameter konnten erst nach Reparatur bei der 
nächsten Blutprobe am kommenden Tag bestimmt werden. 
Bei zwei Versuchstieren (AKM-MDP-RD02 und -RD03) fehlen die Werte der 
Blutuntersuchungen zum Zeitpunkt 7. Die zur Blutentnahme notwendigen ZVKs waren 
zum Versuchsende in beiden Fällen nicht mehr ausreichend durchgängig um 
entsprechendes Probenmaterial zu gewinnen. 
Die Auswertung erfolgte mit einer deskriptiven Statistik. 
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4.) Ergebnisse  
 
4.1) Ergebnisse der hämodynamischen Messungen 
 
4.1.1) Mittlerer arterieller Druck (MAP) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 9: MAP [mmHg] 
Versuchstier prä OP  post OP  7. Tag post OP 
AKM-MDP-RD01 99 103 90 
AKM-MDP-RD02 84 94 78 
AKM-MDP-RD03 114 112 102 
AKM-MDP-RD04 96 90 93 
AKM-MDP-RD05 109 99 81 
AKM-MDP-RD06 81 81 NA 
Mittelwert 97,2 96,5 88,8 
 
Während der gesamten Versuchsreihe bleibt der MAP im Normbereich von 70-100 
mmHg. Am ersten Tag post OP fällt der MAP leicht ab auf einen Mittelwert von 96,5 
mmHg im Vergleich zum Ausgangswert von 97,2 mmHg. Am 7. Tag post OP liegt er 
im Mittel bei 88,8 mmHg. Es ergeben sich, von kleinen Schwankungen abgesehen, 
keine relevanten Blutdruckveränderungen. 
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4.1.2) Mittlerer pulmonalarterieller Druck (MPAP) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 10: MPAP [mmHg] 
Versuchstier prä OP  post OP  7. Tag post OP  
AKM-MDP-RD01 17 19 21 
AKM-MDP-RD02 15 16 18 
AKM-MDP-RD03 19 22 23 
AKM-MDP-RD04 14 14 20 
AKM-MDP-RD05 18 21 22 
AKM-MDP-RD06 17 19 NA 
Mittelwert 16,7 18,5 20,8 
 
Der MPAP ist zu Beginn der Versuchsreihe minimal über den Referenzwert für Kälber 
von 9-16 mmHg erhöht. Im Mittelwert beträgt er präoperativ 16,7 mmHg. Er steigt 
während der Versuchsreihe postoperativ auf einen Mittelwert von 18,5 mmHg und hat 
am Ende der Versuchsreihe einen Mittelwert von 20,8 mmHg. Es ergeben sich somit 
keine relevanten Schwankungen des MPAP. 
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4.1.3) Pulmonalarterieller Verschlussdruck (PCWP) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 11: PCWP [mmHg] 
Versuchstier prä OP  post OP  7. Tag post OP  
AKM-MDP-RD01 13 15 13 
AKM-MDP-RD02 9 12 9 
AKM-MDP-RD03 17 18 17 
AKM-MDP-RD04 15 15 12 
AKM-MDP-RD05 11 14 14 
AKM-MDP-RD06 13 16 NA 
Mittelwert 13 15 13 
 
Der PCWP liegt zu Beginn der Versuchsreihe im Mittel mit 13 mmHg im oberen 
Referenzbereich von 3-15 mmHg, erhöht sich postoperativ auf einen Mittelwert von 15 
mmHg und ist am Ende der Versuchsreihe wieder bei seinem Ausgangswert von 13 
mmHg. Der PCWP ist somit im Mittel zu allen Zeitpunkten innerhalb des 
Referenzbereichs und weist keine relevanten Schwankungen auf. 
31 
4.1.4) Zentralvenöser Druck (CVP) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 12: CVP [mmHg] 
Versuchstier prä OP  post OP  7. Tag post OP  
AKM-MDP-RD01 11 10 11 
AKM-MDP-RD02 13 8 9 
AKM-MDP-RD03 9 12 10 
AKM-MDP-RD04 8 11 8 
AKM-MDP-RD05 14 9 12 
AKM-MDP-RD06 11 10 NA 
Mittelwert 11 10 10 
 
Im Mittel fällt der CVP postoperativ leicht von einem Mittelwert von 11 mmHg auf 10 
mmHg ab, und bleibt dann bis zum Ende der Versuchsreihe konstant. 
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4.1.5) Herzzeitvolumen (HZV) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 13: HZV [l/min] 
Versuchstier prä OP post OP  7. Tag post OP  
AKM-MDP-RD01 5,4 3,5 3,6 
AKM-MDP-RD02 5,2 3,8 4,2 
AKM-MDP-RD03 5,6 3,2 3 
AKM-MDP-RD04 5,5 3,3 3,6 
AKM-MDP-RD05 5,3 3,7 3,4 
AKM-MDP-RD06 5,4 3,5 NA 
Mittelwert 5,4 3,5 3,6 
 
Das Herzzeitvolumen fällt postoperativ deutlich im Mittel von 5,4 l/min auf 3,5 l/min ab 
und ist dann bis zum Ende der Versuchsreihe mit einem Mittelwert von 3,6 l/min 
nahezu konstant. 
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4.1.6) Flow 
 
Tabelle 14: Flow [l/min] 
 1. Tag 
post OP 
2. Tag 
post OP 
3. Tag 
post OP 
4. Tag 
post OP 
5. Tag 
post OP 
6. Tag 
post OP 
7. Tag 
post OP 
Mittelwert 3,11 3,11 3,11 3,11 3,11 3,11 3,14 
Standardabweichung 0,07 0,09 0,09 0,07 0,07 0,09 0,17 
 
Der Flow ist während des gesamten Zeitraums der Versuchsreihe konstant. 
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4.2 Ergebnisse der Echokardiographie 
 
4.2.1) Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser (LVEDD) und 
linksventrikulärer endsystolischer Durchmesser (LVESD) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 15: LVEDD [mm] 
Versuchstier prä OP  post OP  7. Tag post OP  
AKM-MDP-RD01 4,4 3,8 3,9 
AKM-MDP-RD02 4 3,4 3,6 
AKM-MDP-RD03 4,8 4,2 3,6 
AKM-MDP-RD04 4,6 3,8 4,2 
AKM-MDP-RD05 4,2 4 4 
AKM-MDP-RD06 4,4 3,6 NA 
Mittelwert 4,4 3,8 3,9 
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Tabelle 16: LVESD [mm] 
Versuchstier prä OP post OP  7. Tag post OP 
AKM-MDP-RD01 3,4 2,9 2,9 
AKM-MDP-RD02 3,1 2,5 2,8 
AKM-MDP-RD03 3,2 3,3 2,7 
AKM-MDP-RD04 3,4 2,9 3 
AKM-MDP-RD05 3,5 2,7 3,1 
AKM-MDP-RD06 3,6 3,1 NA 
Mittelwert 3,4 2,9 2,9 
 
LVEDD und LVESD fallen nach der Operation ab und bleiben bis zum Ende der 
Versuchsreihe konstant. 
36 
4.2.2) Ejektionsfraktion (EF) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 17: EF [%] 
Versuchstier prä OP  post OP  7. Tag post OP 
AKM-MDP-RD01 60 45 47 
AKM-MDP-RD02 50 50 55 
AKM-MDP-RD03 70 40 39 
AKM-MDP-RD04 65 45 50 
AKM-MDP-RD05 55 53 44 
AKM-MDP-RD06 60 37 NA 
Mittelwert 60 45 47 
 
Die Ejektionsfraktion des linken Ventrikels nimmt deutlich von einem präoperativen 
Mittelwert von 60% auf einen postoperativen Mittelwert von 45% ab und steigt zum 
Versuchsende minimal auf einen Mittelwert von 47% an. 
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4.3) Ergebnisse der Blutuntersuchungen 
 
4.3.1) Hämatokrit 
 
 
Tabelle 18: Hämatokrit [%] 
 prä OP post OP 1 2 3 4 5 6 7 
AKM-MDP-
RD01 
32,9 37,5 41,3 41,5 37,2 46,8 40,7 40,1 37 
AMK-MDP-
RD02 
34,4 33 34,9 28,1 27,1 NA 24,4 20,3 NA 
AMK-MDP-
RD03 
30,7 37,9 44,4 43,9 40,4 38 24,1 12,4 NA 
AMK-MDP-
RD04 
40,9 44,7 41,6 38,3 36,6 36,4 36,6 31,8 29,7 
AMK-MDP-
RD05 
35,6 40,5 43,9 47,7 43,6 41,1 36,9 38,5 35,9 
AKM-MDP-
RD06 
37,2 41,4 40,5 37,4 35,6 34 NA NA NA 
Mw 35,3 39,2 41,1 39,5 36,8 39,3 32,5 28,6 34,2 
 
Der Hämatokrit steigt im Mittel bis zum ersten Tag postoperativ an (Mittelwert: 41,1 
%). Danach fallen die Mittelwerte bis zum 7. Tag post OP ab, mit einem 
zwischenzeitlichen Anstieg am 4. Tag post OP (Mittelwert: 39,3%) und steigen danach 
erneut an (Mittelwert am Ende der Versuchsreihe 34,2 %). 
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4.3.2) Hämoglobin 
 
Tabelle 19: Hämoglobin [g/dl] 
 prä OP post OP 1 2 3 4 5 6 7 
AKM-MDP-
RD01 
11,1 12,6 14,2 15,1 13,5 16,7 14,3 14,2 13,1 
AMK-MDP-
RD02 
13,1 12,5 13,6 11,3 10,9 NA 9,1 8,3 NA 
AMK-MDP-
RD03 
12,1 14,2 17,4 17,2 15,8 12,3 9,8 4,6 NA 
AMK-MDP-
RD04 
14,8 16,5 16,3 15,3 14,2 14,1 13,8 12,6 12,3 
AMK-MDP-
RD05 
14,5 16 17,6 20,1 17,9 16,5 15,4 16,2 14,6 
AKM-MDP-
RD06 
13,8 15,3 15,2 13,9 13,4 13 NA NA NA 
Mw 13,2 14,5 15,7 15,5 14,2 14,5 12,5 11,2 13,3 
 
Die Hämoglobin-Werte steigen postoperativ im Mittel bis zum 2. Tag post OP an 
(Mittelwert 15,5 g/l) und fallen danach bis zum 6. Tag post OP ab (Mittelwert 11,2 g/l). 
Am Ende der Versuchsreihe ist mit einem Mittelwert von 13,3g/dl ein erneuter Anstieg 
zu verzeichnen. 
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4.3.3) Freies Plasmahämoglobin (fHb) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 20: fHb [mg/dl] 
Versuchstier prä OP  post OP  3. Tag post OP 7. Tag post OP  
AKM-MDP-RD01 16,9 17,2 17,6 16,5 
AKM-MDP-RD02 14,7 16 15,5 14 
AKM-MDP-RD03 19,1 16,5 19,7 17 
AKM-MDP-RD04 17 18,9 17 18,5 
AKM-MDP-RD05 16,8 17,7 18,2 17 
AKM-MDP-RD06 16,9 16,7 17,5 NA 
Mittelwert 16,9 17,2 17,6 16,6 
 
Bis zum 3. Tag post OP steigt das freie Plasmahämoglobin leicht auf einen Mittelwert 
von 17,6 mg/dl an und fällt dann bis zum Ende der Versuchsreihe auf einen Mittelwert 
von 16,6 mg/dl ab. 
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4.3.4) Gesamt- Bilirubin 
 
Tabelle 21: Gesamt- Bilirubin [µmol/l] 
 prä OP post OP 1 2 3 4 5 6 7 
AKM-MDP-RD01 2 3 6 5 2 5 2 2 2 
AMK-MDP-RD02 2 11 12 8 7 NA 19 17 NA 
AMK-MDP-RD03 2 7 5 6 10 5 3 6 NA 
AMK-MDP-RD04 3 5 5 4 5 3 8 7 7 
AMK-MDP-RD05 4 6 4 6 11 11 5 5 4 
AKM-MDP-RD06 3 7 8 11 9 13 NA NA NA 
Mw 2,7 6,5 6,8 6,7 7,3 7,4 7,4 7,4 4,3 
 
Das Gesamt-Bilirubin steigt im Mittel postoperativ kontinuierlich bis auf einen Wert 
von 6,5 µmol/l an. Zum Ende der Versuchsreihe fällt es auf einen Mittelwert von 4,3 
µmol/l ab. 
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4.3.5) Kreatinin 
 
Tabelle 22: Kreatinin [µmol/l] 
 prä OP post OP 1 2 3 4 5 6 7 
AKM-MDP-
RD01 
108 113 NA 65 61 64 72 63 83 
AMK-MDP-
RD02 
65 118 40 79 61 NA 75 79 NA 
AMK-MDP-
RD03 
83 90 68 71 73 81 81 66 NA 
AMK-MDP-
RD04 
68 75 57 52 57 56 61 58 53 
AMK-MDP-
RD05 
82 99 61 68 64 57 51 55 49 
AKM-MDP-
RD06 
101 112 48 41 52 54 NA NA NA 
Mw 84,5 101,2 54,8 62,7 61,3 62,4 68 64,2 61,7 
 
Der Kreatininwert steigt postoperativ auf einen Mittelwert von 101,2 µmol/l und fällt 
am 1. Tag post OP auf einen Mittelwert von 54,8 µmol/l ab. Über den restlichen 
Versuchszeitraum zeigt er einen, von kleineren Schwankungen abgesehen, weitgehend 
linearen Verlauf. 
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5.) Diskussion 
In dieser Versuchsreihe wurde die neu entwickelte Mikrodiagonalpumpe (MDP) des 
Institutes für Biomedizinische Technik Aachen getestet. An sechs Jersey-Kälbern mit 
einem Gewicht von 80-90 kg wurde über einen Zeitraum von sieben Tagen die nicht-
pulsatile MDP intrakorporal mit einem atrio-aortalen Bypass untersucht. 
 
Da die Zahlen der zur Verfügung stehenden Spenderorgane für Patienten mit terminaler 
Herzinsuffizienz und die Patienten auf den Wartelisten eine zunehmende Diskrepanz 
zeigen, gewinnt das Konzept der teilweisen Entlastung des Herzens im Sinne eines 
„Bridge to recovery“ an zunehmender Bedeutung. Im Vergleich zu einer nur teilweisen 
Entlastung des Herzens konnte in vorangegangenen Arbeiten gezeigt werden, dass eine 
vollständige Entlastung zu einer zusätzlichen Myozytenatrophie und somit zu einer 
weiteren Schädigung des Herzmuskels führen kann [Maybaum S et al 2002]. 
Da in der gleichen Studie die partielle Füllung der Herzkammer zu einer Verbesserung 
der myokardialen Funktion, des Metabolismus und des Blutflusses führte, wurden 
unsere Versuche mit einer partiellen Entlastung des Herzens durchgeführt [Maybaum S 
et al 2002]. 
 
Noch heute ist die Herztransplantation die Therapie der Wahl bei terminaler 
Herzinsuffizienz. Sie steht am Ende eines Therapieschemas und kommt bei 
Herzinsuffizienzpatienten zum Einsatz, die durch medikamentöse und konservativ-
chirurgische Therapiekonzepte nicht mehr erfolgreich zu behandeln sind. Insgesamt ist 
die chronische Herzinsuffizienz eine Erkrankung, die progredient verläuft und damit 
auch heute noch häufig zur Herztransplantation zwingt.  
Dabei ergeben sich zum einen die Risiken und Nebenwirkungen wie z.B. 
Abstoßungsreaktionen und Komplikationen durch die dazu notwendigen Medikamente, 
zum anderen wird die Diskrepanz zwischen Patientenzahl und zur Verfügung stehenden 
Organen zunehmend größer (Abbildung 7). [Christiansen S, Brose R, Autschbach R 
2003] 
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Abbildung 7: Herztransplantationen/ Warteliste in Deutschland, Quelle Eurotransplant 
 
Zurzeit steht eine große Reihe von verschiedenen pulsatilen und nicht-pulsatilen 
Herzunterstützungssystemen zur Verfügung. Diese werden als bridge to recovery, 
bridge to Transplant und zur Destination Therapy eingesetzt (siehe auch 3.1.7.3 
Indikationen). 
 
Dabei sind Art und Dauer des geplanten Einsatzes und die individuell verschiedenen 
Vorraussetzungen der Patienten maßgeblich für die Auswahl des 
Unterstützungssystems. 
Insgesamt sind verschiedene Forderungen an das VAD zu stellen:  
 
1. Als wichtigster Faktor muss das verwendete System in der Lage sein, eine deutliche 
Entlastung der Druckvolumenarbeit am insuffizienten Herzen zu übernehmen.  
2. Da durch die vermehrte Volumen- und Druckbelastung beim insuffizienten Herzen 
eine dilatative Kardiomyopathie auftreten kann, sollte durch das VAD diese 
linksventrikuläre Dehnung reduziert werden. 
3. Das VAD sollte die Versorgung des Organismus mit Sauerstoff und Nährstoffen 
durch eine Erhöhung des Herzzeitvolumens verbessern (siehe auch Abschnitt 2.1.1 
Herzinsuffizienz). 
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4. Die Blutschädigung durch mechanische Einflüsse der Pumpe (Hämolyse) sollte auf 
ein Minimum reduziert werden. 
5. Die übrigen hämodynamischen Parameter sollten von dem VAD nicht negativ 
beeinflusst werden, so dass eine normale Endorganfunktion aufrecht erhalten werden 
kann, bzw. diese bei einer vorangegangen Schädigung durch die Herzinsuffizienz 
verbessert wird.  
6. Das System sollte die höchstmögliche technische Zuverlässigkeit bieten. 
7. Die Mobilität des Patienten, die einen großen Anteil der empfundenen Lebensqualität 
ausmacht, sollte möglichst hoch sein. 
8. Die Komplikationsrate z.B. in Bezug auf intra- und postoperative Blutungen, 
Wundheilungsstörungen und Thrombembolien sollte gering sein. 
9. Das System sollte zu vertretbaren Kosten zur Verfügung stehen. 
 
Primär wurden hauptsächlich Pumpen mit pulsatilem Fluss entwickelt und getestet. 
Diese Pumpen kommen aufgrund ihres pulsatilen Flusses dem natürlichen Schlag des 
Herzens sehr nahe. Auch wenn aus physiologischer Sicht der pulsatile Fluss 
vorteilhafter erscheint, gibt es keine Studien, die belegen, dass ein kontinuierlicher Flow 
unter Routinebedingungen für den Patienten von Nachteil ist. Außerdem ist fraglich, ob 
die von einer pulsatilen Pumpe  erzeugte Pulswelle wirklich im Gefäßbett ankommt, da 
dies nicht nur von der erzeugten Pulswelle, sondern auch maßgeblich vom peripheren 
Widerstand im Gefäßsystem abhängig ist [Taylor KM 1984]. 
 
Die Implantation von pulsatilen Blutpumpen kann zu mehreren Problemen führen 
[Taylor KM 1984]:  
Durch die Implantation der Einflusskanülen in den Ventrikel führen pulsatile 
Blutpumpen zu einer zusätzlichen Schädigung des Myokards. Die Frage nach der 
Implantationsstelle der Einflusskanüle in das linke Atrium oder den linken Ventrikel 
wird hierbei nach wie vor kontrovers in der Literatur geführt. Während auf der einen 
Seite mit der bereits angesprochenen Schädigung des Ventrikels durch die 
Einflusskanüle und die nachweisbare Hypokinesie in der Umgebung der 
Implantationsstelle argumentiert wird [Ducan JM et al 1991, Sethia B et al 1985], 
zeigen andere Autoren, dass eine Anastomose mit dem linken Vorhof nur eine 
unzureichende Füllung der Blutpumpe für eine vollständige Herzentlastung 
gewährleisten kann [Holman W et al 1995]. Da in unseren Versuchen nur eine partielle 
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Entlastung angestrebt wurde, erschien eine Kanülierung des Atriums bei der MDP 
sinnvoll. Außerdem kann durch die Verlängerung, die stärkere Krümmung und die 
zusätzlichen seitlichen Bohrungen der Einflusskanüle das Ansaugen bzw. die Plikation 
der Vorhofwände und die daraus resultierende Einflussbehinderung der Kanüle 
verhindert werden. 
Prinzipiell wären aber sowohl ein atrio-aortaler als auch ein ventrikulo-aortaler Bypass 
mit der MDP möglich. 
Die Implantation von pulsatilen Pumpen kann durch die Freisetzung hoher 
Strömungsenergien zu Blutschädigungen führen. Dagegen zeigte die MDP im 
Versuchszeitraum nur eine geringe Hämolyse. Der leichte Anstieg postoperativ ist 
durch die Implantation selbst zu erklären. Ähnliche Ergebnisse wurden z.B. von Ochiaai 
gezeigt [Ochiaai Y et al 2001]. Auch die geringere innere Oberfläche durch das 
kompaktere Pumpendesign und die damit  verringerte Kontaktzeit des Blutes mit der 
Pumpe sind Vorteile, die sich positiv auf die zu erwartende Hämolyse der MDP 
auswirken sollten [Nosé Y, Kawahito K, Nakazawa T 1996]. 
In Bezug auf den Langzeiteinsatz, der bei einer Vielzahl von Patienten notwendig sein 
dürfte, ist die MDP als nicht-pulsatile Blutpumpe aus nur wenigen beweglichen Teilen 
aufgebaut. Pulsatile Pumpen hingegen benötigen Klappen, einen Luftschlitz oder einen 
Volumenkompensator. Dadurch sollte die Pumpe im Vergleich zu pulsatilen Systemen 
deutlich weniger störanfällig sein. In dieser Versuchsreihe gab es keinen Ausfall der 
Pumpe, weder aufgrund eines technischen noch eines mechanischen Defektes. Die zu 
erwartende Langzeitzuverlässigkeit wird als sehr hoch angenommen. Entsprechende 
Versuchsreihen bleiben diesbezüglich abzuwarten. 
Eine weitere Option bei der MDP ist die intrathorakale Implantation mit ihren 
verringerten Operationsrisiken. Bezüglich der intrathorakalen Lage zeigten Hetzer et al 
[Hetzer R et al 2004] bei der Implantation der DeBakey Blutpumpe (bei ähnlicher 
Größe zur MDP) bei 12 Patienten, dass die Implantation auch bei vorgeschädigtem Herz 
gut durchzuführen ist. So fand sich in dieser Studie nur ein einziger Patient mit 
anschließenden pulmonalen Komplikationen. Letztlich kann die MDP mit einem 
zweiten System kombiniert werden, um so einen vollständigen Ersatz des Herzens zu 
erreichen.  
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Hämodynamik 
Unsere Daten zeigen über den Versuchszeitraum stabile hämodynamische Daten, 
während gleichzeitig durch die Echokardiographie eine effektive Entlastung des 
Herzens gezeigt werden konnte. Die Messdaten ergaben keine größeren Veränderungen 
oder Schwankungen von MAP, MPAP, PCWP oder CVP. Damit bestätigen sich die 
Ergebnisse vorangehender Untersuchungen zur partiellen Herzentlastung durch 
Blutpumpen, bei denen ebenfalls eine effektive Ventrikelentlastung bei gleichzeitig 
weitgehenden stabilen hämodynamischen Parametern gezeigt werden konnte [Frazier O 
H et al 2002, Maybaum S et al 2002]. 
Auch die Einflüsse durch die Narkose und die Volumenverluste intra- und postoperativ 
konnten durch Substitution kristalloider Infusionslösungen und Anpassungen der 
Pumpleistungen ausgeglichen werden. 
 
Arterieller Druck 
In Übereinstimmung mit anderen Versuchsreihen bei denen ein atrio-ventrikulärer 
Bypass verwendet wurde, zeigte sich bei unseren Versuchstieren ein konstanter Verlauf 
des arteriellen Mitteldruckes [Laks H, Ott A, Hahn J W et al 1997].  Da es sich nur um 
eine partielle Entlastung des Herzens handelt, wurde der Druck nur teilweise von der 
Pumpe bestimmt. Faktoren wie z. B. postoperativer Stress können zu einem Anstieg des 
Blutdruckes führen. Entsprechende Gewöhnung gegen Ende des Versuchszeitraums 
wären als Ursache für den leichten Abfall des Blutdruckes am 7. Tag postoperativ 
vorstellbar. 
 
Pulmonalarterieller Druck 
Über den Versuchszeitraum zeigt sich ein leichter Anstieg des pulmonalarteriellen 
Druckes, der sich bis zum 7. Tag postoperativ fortsetzt. Gründe für diesen, wenn auch 
geringen, Druckanstieg könnten in einem Rückstau vom linken Atrium in die 
Lungenstrombahn aufgrund der Einflusskanüle liegen. Als weitere Ursache käme eine 
leichte Perfusionsstörung der linken Lunge als Folge der Pumpenimplantation in Frage. 
 
ZVD 
Der zentrale Venendruck sinkt während des Versuchszeitraumes leicht ab. Er wird im 
klinischen Alltag zum Monitoring des Flüssigkeitshaushaltes eines Patienten verwendet. 
Da dieser unmittelbar postoperativ absinkt, kann der Grund der Blut- und 
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Flüssigkeitsverlust bedingt durch die Operation, bzw. die erhöhte Transpiration im 
Operationssaal sein. Der ZVD dient auch der Vorlastabschätzung und somit als 
Parameter für die Volumenbelastung des rechten Ventrikels. Da die Tiere in unserer 
Versuchsreihe herzgesund waren, spielt diese Reduktion keine wesentliche Rolle.  
 
 
PCWP 
Durch den PCWP kann näherungsweise der Druck im linken Vorhof abgeschätzt 
werden. Dieser ist nahezu identisch mit dem linksventrikulären enddiastolischen Druck. 
In unserer Versuchsreihe wurde der linke Vorhof durch die Einflusskanüle der MDP 
drainiert. Folglich kann der PCWP als Parameter für die Drainage des linken Atriums 
und somit der Füllung der MDP angesehen werden. Nach einem leichten postoperativen 
Anstieg des PCWP normalisierte sich dieser wieder durch forcierte Drainage des linken 
Atriums über die Einflusskanüle der Blutpumpe. 
 
 
Flow 
Der Flow als Parameter für die Förderleistung der implantierten Pumpe war auf 3,1 
l/min eingestellt. Da die Pumpe somit ca. 40% des physiologischen Fördervolumens 
eines Kälberherzens pumpte, konnte in dieser Versuchsreihe eine effektive partielle 
Entlastung des linken Ventrikels erreicht werden. Außerdem muss angemerkt werden, 
dass über den gesamten Versuchszeitraum keine Füllungsbehinderung der MDP 
festgestellt werden konnte, wie es von anderen Autoren für eine linksatriale Drainage 
berichtet wurde [Frazier O H  et al 2002, Frazier O H  et al 2004]. 
 
Echokardiographie 
Die durch die transthorakale und transösophageale Echokardiographie bestimmten 
Werte (CO, LVEDD, LVESD, EF) zeigen alle postoperativ einen deutlichen Abfall und 
somit eine Entlastung des Herzens. Unsere Ergenisse entsprechen damit denen von 
Frasier et al [Frazier O H  et al 2002, Frazier O H  et al 2004]. 
 
EF 
Die EF ist ein anerkannter Parameter für die Abschätzung der myokardialen 
Kontraktilität [Ross 1998]. 
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Die Ejektionsfraktion sinkt in unserer Versuchsreihe deutlich ab. Damit bestätigt sie die 
durch die invasiven Messungen gezeigte partielle Entlastung des Herzens, wie sie auch 
von anderen Untersuchern bei der Implantation von Blutpumpen wie der Jarvik 2000 
bereits gezeigt wurde [Frazier O H et al 2002]. Sie unterliegt allerdings einer hohen 
Varianz durch die Tatsache, dass die Messlinien und Messpunkte an den 
Endokardstrukturen, die zur Bestimmung festgelegt werden müssen stark vom 
Untersucher abhängig sind. Dies wurde in unserer Versuchsreihe dadurch minimiert, 
dass immer derselbe erfahrene Untersucher die Messungen vornahm.  
Zusätzlich erfolgten die Berechnungen in unserer Versuchsreihe nach Simpson. Dies 
entspricht den Empfehlungen der „American Society of Echokardiography“. Diese 
Methode zeigt hohe Übereinstimmungen mit sehr genauen 
radionuklidventrikulographischen Bestimmungen [Corrao S et al 1995]. 
 
LVEDD und LVESD 
Unsere Daten zeigten im Verlauf der sieben Tage eine Abnahme von LVEDD und 
LVESD. Bei der Herzinsuffizienz und der daraus resultierenden höheren Druck- und 
Volumenbelastung der Ventrikel ist normalerweise eine Zunahme des LVEDD zu 
erwarten [Regnitz V Rudolf W 1985]. Obwohl es sich bei unserer Versuchsreihe um 
herzgesunde Tiere handelte, ist ein ähnlicher Effekt beim herzinsuffizienten Patienten 
zumindest wahrscheinlich. So zeigten Frazier et al eine Abnahme des LVEDD um 16% 
beim Einsatz eines LVAD in einer klinischen Studie [Frazier O H et al 2002]. Die 
gemessene Abnahme der beiden Parameter könnte, wenn sie sich in Langzeitversuchen 
und auch bei insuffizienten Herzen bestätigen sollte, von Vorteil für die Patienten sein, 
da sie eine Reduktion einer linksventrikulären Dilatation anzeigen. Die von Fraizier 
gemessene deutlich höhere Abnahme des LVEDD im Vergleich zu unserer 
Versuchsreihe ist hierbei vermutlich durch die deutlich kürze Versuchsdauer von nur 7 
Tagen und der Tatsache, das herzgesunde Tiere eingesetzt wurden, zu erklären. 
 
HZV 
Das Herzzeitvolumen zeigte einen deutlichen Rückgang postoperativ durch das durch 
den atrio- aortalen Bypass gepumpte Blut. Es zeigt eine deutliche, partielle Entlastung 
des linken Ventrikels an. 
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Blutparameter 
 
Hämoglobin und Hämatokrit 
Hämatokrit und Hämoglobin zeigen postoperativ einen Anstieg, der sich erst zum Ende 
des Versuchszeitraumes wieder den Ausgangswerten näherte. Aufgrund des 
Blutverlustes intra- und postoperativ wäre eher ein Abfall dieser Werte postoperativ zu 
erwarten gewesen, wie beispielsweise bei Fukamachi et al oder Ochiaai et al gezeigt 
[Fukamachi et al 2002, Ochiaai Y et al 2001]. Geht man davon aus, dass der 
postoperativ erniedrigte ZVD-Wert durch einen Volumenmangel bedingt ist, könnte es 
sich bei den Anstiegen von Hk und Hb um Konzentrationseffekte handeln. Diese 
normalisieren sich nach sieben Tagen. Die Normalisierung der Werte ist mit dem 
Ausgleich des Flüssigkeitshaushaltes der Versuchstiere durch Trinken und die 
kontinuierliche Substitution von kristalloiden Lösungen während der Versuchsdauer zu 
erklären.  
 
Freies Hämoglobin 
Das freie Hämoglobin diente bei unserer Versuchsreihe als Parameter zur Messung der 
Hämolyse. Wenn Blutzellen durch strömungsbedingte Schubkräfte wie z.B. an 
Oberflächen der MDP geschädigt werden, können diese Schädigungen der Zellmembran 
zur Zerstörung der Zelle führen. Normalerweise wird das so frei werdende Hämoglobin 
durch Haptoglobin gebunden. Wird die Bindungskapazität des Haptoglobins durch den 
Anfall von zuviel freiem Hämoglobin überschritten, zirkuliert es im Blutkreislauf und 
wird renal ausgeschieden. 
Bei den Versuchen mit der MDP wurden postoperativ leichte Anstiege des fHb 
gemessen. Diese sind durch die operativ bedingte Blutschädigung zu erklären. Sie 
bleiben anschließend konstant, was für eine geringe Hämolyse durch die MDP spricht. 
Der weiterhin leichte Anstieg postoperativ könnte durch die eingeschränkte 
Nierenfunktion (siehe Kreatininwert) und die anschließende Normalisierung dieser am 
siebten Tag postoperativ erklärt werden. Unsere Ergebnisse entsprechen damit denen 
anderer Gruppen [Deleuze P H et al 1989, Fukamachi et al 2002, Nojiri C et al 2000, 
Ochiaai Y et al 2001]. 
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Kreatinin und Bilirubin 
Kreatinin und Bilirubin als Parameter für die Endorganfunktion steigen postoperativ an. 
Dies kann durch kurzzeitige Phasen mit niedrigem Blutdruck intraoperativ erklärt 
werden. Zu diesen Phasen könnte es während der Ausklemmung der Aorta zur 
Anastomosierung mit der Ausflusskanüle gekommen sein. Durch die intraoperative 
Schädigung von Blutzellen kam es zusätzlich zu einem vermehrten Anfall von Kreatinin 
und durch Abbau des Hämoglobins folglich auch des Bilirubins. Diese Ergebnisse 
zeigten jedoch über den gesamten Versuchszeitraum keine klinische Relevanz und 
normalisierten sich wieder bzw. fielen sogar unter die Ausgangswerte präoperativ ab. 
Auch Deleuze et al beschreiben einen leichten Anstieg von Kreatinin und Billirubin 
[Deleuze P H et al 1989]. 
Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen anderer Autoren und könnte ein weiteres 
Argument für die MDP als LVAD darstellen. Hier zeigten sich teilweise erhöhte Werte 
des Bilirubins, die mittels Hämofiltration behoben werden mußte [Miyagawa S et al 
2008]. 
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6.) Abkürzungsverzeichnis 
 
A. Arteria 
ACE  Angiotensin Converting Enzyme 
ACVB Aorto Coronarer Venen-Bypass 
ASS  Acetylsalicylsäure 
AT Angiotensin 
AV  Atrio-ventrikulär 
cm  Zentimeter 
CO Herzzeitvolumen (Cardiac Output) 
CO2 Kohlendioxid  
CVP Zentraler Venendruck (Central Venous Pressure) 
d Dezi, 10-1 
d.h. das heißt 
Δp Druckdifferenz 
EF Ejektionsfraktion 
EKG Elektrokardiogramm 
d Tage (days) 
g Gramm 
FiO2 Inspiratorische Sauerstoffkonzentration 
Fr French 
h Stunde(n) (hour) 
Hb Hämoglobin 
HF Herzfrequenz 
Hkt Hämatokrit 
HZV Herzzeitvolumen (Cardiac Output) 
IE Internationale Einheit(en) 
i.v. intravenös 
KG Körpergewicht 
kg Kilogramm 
l Liter 
LVAD Linksherzunterstützungssystem (left ventricular assist device) 
LVEDD Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 
LVESD Linksventrikulärer endsystolischer Durchmesser 
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m  Meter 
MAP Mittlerer arterieller Druck 
MDP Mikrodiagonalpumpe 
min  Minute 
µ Mikro, 10-6 
ml Milliliter 
mm Millimeter 
mmHg  Millimeter Quecksilbersäule 
MPAP Mittlerer pulmonalarterieller Druck 
Mw Mittelwert 
NYHA New York Heart Association 
OP Operation 
PCWP Pulmonalkapillärer Verschlussdruck 
RPM Umdrehungen pro Minute (rotations per minute) 
RR Blutdruck  
RWTH Rheinisch Westfälische Technische Hochschule 
s Sekunden 
St Standardabweichung 
V. Vena 
VAD Ventrikuläres Unterstützungssystem (Ventricular Assist Device) 
z.B. Zum Beispiel 
ZVD Zentral venöser Druck 
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